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Tiivistelmä
Joka kolmas aivoinfarkti jää salasyntyiseksi, jolloin 
selvää kausaalista syytä ei voida osoittaa. Suurin 
osa näistä sopii piirteiltään sydänperäiseen emboli-
saatioon ja potilaiden aivoinfarktin uusimisriski on 
yhtä suuri kuin tunnetusta embolialähteestä infark-
tin saaneilla. Äskettäiset pitkiä EKG-rekisteröintejä 
tavanomaiseen lyhyeen Holter-rekisteröintiin ver-
ranneet tutkimukset ovat havainneet piilevän eteis-
värinän löytyvän tällaisilta potilailta sitä toden-
näköisemmin mitä pitempi rekisteröinti kyetään 
toteuttamaan. Soveltuvimman ja kustannustehok-
kaimman pitkäkestoisen EKG-rekisteröintimenetel-
män löytäminen kliiniseen käyttöön on keskeinen 
haaste. Käynnissä on myös salasyntyisen piirteil-
tään embolisen aivoinfarktin sekundaaripreventi-
ossa suoria antikoagulantteja aspiriiniin vertailevia 
tutkimuksia, jolloin lähtökohta on pragmaattisempi 
– hyödyttääkö todennäköisimmän syyn mukainen 
hoito syytä aktiivisesti etsimättä? Alle 50-vuotiailla 
potilailla salasyntyiset aivoinfarktit ovat vanhempia 
potilaita vielä yleisempi ongelma ja yhdistävä piir-
re heillä on vertailuväestöä useammin löytyvä avoin 
soikea aukko. Toistaiseksi ei ole pitävää tutkimus-
näyttöä siitä, ketkä erityisesti hyötyisivät avoimen 
soikean aukon katetrisulusta.
Johdanto
Aivoinfarkti luokitellaan salasyntyiseksi eli kryptogeeniseksi, 
mikäli selvää kausaalista syytä ei voida osoittaa. Noin joka 
kolmas aivoinfarkteista on salasyntyinen. Luokitukseen voi-
daan päätyä perusteellisten tutkimusten jälkeen tai siksi, et-
tei riittävän kattavia diagnostisia tutkimuksia ole tehty. Vii-
meaikaiset tutkimukset ovat osoittaneet suurimman osan 
salasyntyisistä aivoinfarkteista sopivan piirteiltään kardio-
embolisiksi ja tällaisten uusimisvaaran suureksi. Äskettäin 
on havaittu eteisvärinän löytyvän pitkäkestoisessa rekiste-
röinnissä merkittävältä osalta salasyntyisen aivoinfarktin 
saaneilta iäkkäämmiltä potilailta, kun taas nuoremmilla alle 
50-vuotiailla potilailla eteisväliseinän avoin soikea aukko 
on tavallinen löydös. Tässä katsauksessa käsitellään nimen-
omaan näitä emboliselta näyttäviä salasyntyisiä aivoinfarkte-
ja ja niiden diagnostisia ja hoidollisia näkökohtia. 
Yleisyys ja määritelmät
Tutkimuksesta riippuen kaikista aivoinfarktipotilaista sala-
syntyiseksi on luokiteltu 12–39 % (1). Vuosituhannen vaih-
teessa julkaistussa perusteellisesti tutkitussa yli 5000 saksa-
laisen potilaan sairaala-aineistossa 23 % aivoinfarkteista jäi 
salasyntyiseksi (2). Nuoremmilla potilailla salasyntyisen ai-
voinfarktin osuus on vielä suurempi ja sitä suurempi mitä 
nuoremmista potilaista on kyse – ylittäen jopa 50 % alle 
30-vuotiaiden ikäryhmässä (3). Näiden tutkimusten ajan-
kohtina salasyntyisestä aivoinfarktista ei kuitenkaan ollut 
käytettävissä yksiselitteisiä diagnostisia kriteereitä. 
Vuona 2014 julkaistiin suorien antikoagulanttien tut-
kimuksia silmällä pitäen ensimmäisen kerran diagnostiset 
kriteerit emboliselle salasyntyiselle aivoinfarktille (ns. em-
bolic stroke of undetermined source, ESUS) (1). ESUS-kri-
teereiden mukaan pään kuvantamisessa todetun infarktin 
tulee sopia emboliseksi (aivojen pienten suonten taudista 
aiheutuva syy on poissuljettu) ja merkittävän oireiden kau-
la- tai aivovaltimoahtauman ja tunnetun kardioembolialäh-
teen sekä muun mahdollisen aivoinfarktin syyn tulee olla 
luotettavasti poissuljettu (taulukko 1). 
Helsingin yliopistollisen sairaalaan tuoreessa 540 perät-
täistä aivoinfarktipotilasta käsittäneessä otoksessa 32,6 %:lla 
syy jäi salasyntyiseksi kliinisen työn yhteydessä tehtyjen sel-
vitysten perusteella (4). Näistä kolme neljästä, 127 (23,5 % 
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Kuva. Embolisen aivoinfarktin tyypillisiä piirtei-
tä aivojen kuvantamistutkimuksissa. 
A: Oikeanpuoleisen keskimmäisen aivovalti-
mon embolisaatiosta aiheutunut tyvitukos, joka 
on erotettavissa tiiviinä tavallisessa natiivi-TT-
kuvassa (nuoli). Tällainen tukos (”dense media 
sign”) ennustaa hoitamattomana hyvin laajaa 
infarktivauriota.
B: Keskimmäisen aivovaltimon tyvitukoksen 
saaneella kuvan A potilaalla TT-perfuusioku-
vauksen nk. tilavuuskartta osoittaa värisävyin 
todennäköisen peruuttamattomasti vaurioitu-
neen aivokudoksen suhteellisen rajatulla ja pie-
nellä alueella (nuoli).
C: Samalla potilaalla TT-perfuusiokuvauksen 
nk. virtauskartta osoittaa pelastettavaa ku-
dosta olevan koko keskimmäisen aivovaltimon 
suonitusalueen laajuisena eli merkittävästi suu-
remmalla alueella kuin peruuttamaton vaurio (tummat värisävyt). Tällaisessa tilanteessa aivovaltimo pyritään viiveettä rekanalisoimaan laski-
moon annettavalla trombolyysihoidolla yhdistettynä endovaskulaariseen stenttiavusteiseen trombektomiaan. 
D: Aivokuorelle ulottuva keskimmäisen aivovaltimon etummaisen haaran embolinen infarkti (nuoli) TT-kuvassa.
E: Kahden eri keskimmäisen aivovaltimon haaran tuoreet emboliset infarktit (nuolet) diffuusiopainotteisessa magneettikuvassa. 
F: Molempien takimmaisten aivovaltimoiden embolisaatiosta aiheutuneet tyvitukokset, josta seuranneet infarktit TT-kuvassa. Erityisesti oikeal-
la näkyy infarktialueen hemorraginen transformaatio (nuoli), joka on verrattain yleinen lisäongelma kookkaissa embolisissa infarkteissa.
TAULUKKO 1. 
• Pään TT- tai MK-kuvauksessa todetaan aivoinfarkti, 
joka sopii piirteiltään emboliseksi (esim. 
keskimmäisen, etummaisen tai takimmaisen 
aivovaltimon tyvitukos tai perifeerisemmän haaran 
tukos tai näiden yhdistelmä, sisemmän kaulavaltimon 
tai nikamavaltimon tukos) 
• Kyseistä infarktialuetta suonittavan kallon 
ulkopuolisen valtimon tai aivovaltimon 
ateroskleroottinen ≥50 %:n ahtauma on poissuljettu
• Tunnetut suuren embolisaatiovaaran sydänperäiset 
lähteet on poissuljettu
• Muuta syytä, kuten vaskuliitti tai dissekaatio, ei 
todeta 
Taulukko 1. Salasyntyisen embolisen aivoinfarktin diagnostiset ESUS-kri-
teerit. Sovellettu Hart RG ym. mukaan (1).
TAULUKKO 2. 
• Pään TT tai MK
• 12-kanavainen EKG
• Sydämen kaikututkimus rintakehän päältä
• Vähintään 24 tunnin EKG-monitorointi rytmin 
tunnistavalla laitteella
• Kallon ulkopuolisten aivoja suonittavien valtimoiden 
ja aivovaltimoiden kuvantaminen joko TT-
angiografialla, MK-angiografialla, dupplex- ja 
transkraniaalidopplerlaitteella tai konventionaalisella 
angiografialla
Taulukko 2. Ehdotetut salasyntyisen embolisen aivoinfarktin (ESUS) diag-
noosiin vaadittavat diagnostiset tutkimukset Hart RG ym. mukaan (1).
A B C
D E F
kaikista), oli sellaisia, joiden aivojen kuvantaminen sopi em-
boliseksi (ns. salasyntyinen embolisaatio) (kuva).
Mitä tutkimuksia tulisi tehdä?
Taulukossa 2 esitellään ESUS-työryhmän esittämät kriteerit 
vähimmäisvaatimuksiksi, joiden jäädessä ei-diagnostisiksi 
voidaan asettaa ESUS-diagnoosi. Huomioitavaa on, että 
ateroskleroottinen ahtauma, jonka aste jää alle sovitun 
50 %:n, johtaa salasyntyiseksi luokitteluun siitäkin huoli-
matta, että tämä ateroskleroosiplakki saattaisi olla kausaa-
lisesti merkityksellinen. ESUS-työryhmä ei suosita plakin 
morfologian tarkastelua eikä myöskään rutiinimaista trom-
boositaipumusten selvittelyä. 
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Ruokatorven kautta tehtävän sydämen kaikututkimuk-
sen (TEE) on osoitettu löytävän pelkkää rintakehän pääl-
tä tehtävää tutkimusta useammin hoitoon vaikuttavia em-
bolialähteitä, ja sillä voidaan tarkastella myös aorttaa (5). 
ESUS-kriteerit eivät TEE:tä kuitenkaan suosita, eikä sen 
lisäarvo ole yksiselitteinen eikä välttämättä kustannuste-
hokkuudella perusteltu. Tuore 27 tutkimusta yhdistänyt 
systemaattinen katsaus totesi TEE:n löytävän potentiaali-
sen hoitoon vaikuttaneen löydöksen suurella vaihteluvälil-
lä, 0–31 %:lla tutkituista (6). Yleisimmät TEE:ssä havaitta-
vat löydökset olivat eteisväliseinän avoin soikea aukko ja 
aneurysma.
Salasyntyisen embolisaation saaneiden 
kliiniset piirteet ja ennuste
HYKS:n retrospektiivisessä otoksessa sellaisilla, joiden ai-
voinfarkti jäi salasyntyiseksi ja se oli radiologisilta piirteil-
tään embolinen, ilmeni useammin diabetesta ja edeltäviä 
TIA-kohtauksia, sekä vaikeampia neurologisia oireita ver-
rattuna ei-embolisiin aivoinfarktipotilaisiin. He olivat myös 
nuorempia ja heillä oli vähemmän kardiovaskulaarisaira-
uksia verrattuna potilaisiin, joilla todettiin ilmeinen kar-
dioembolian lähde. Salasyntyisen embolisen aivoinfarktin 
saaneista ESUS-kriteerit täyttävät olivat nuorempia ja heil-
lä ilmeni vähemmän oheissairauksia ja heidän varhainen 
kuolleisuutensa oli pienempää kuin niillä, jotka eivät täyt-
täneet ESUS-kriteereitä (4).
Ateenalaiset selvittivät tuoreessa tutkimuksessaan aivo-
halvausrekisteristään niin ikään ESUS-kriteerit täyttävien 
osuutta ja piirteitä ensivaiheen diagnostisten tutkimusten 
jälkeen (7). Heidän potilaistaan 10 % täytti nämä kriteerit 
ja eteisvärinä kattoi myöhemmin ilmenevistä syistä liki kol-
manneksen. Pitkiä EKG-rekisteröintejä (pois lukien moni-
toriseuranta ja 24–48 tunnin Holter) ei tässä aineistossa 
käytetty.
Niin suomalainen kuin kreikkalainenkin tutkimus 
osoitti ESUS-potilaiden kuolleisuuden merkitsevästi pie-
nemmäksi kuin sellaisten, joilla todettiin tunnettu kar-
dioembolian lähde. Uusivan aivohalvauksen vaara oli 
HYKS:n aineistossa kuitenkin suurempi ESUS-potilailla 
kuin niillä, joilla oli tunnettu kardioembolialähde jo var-
sin lyhyen, 21 kuukauden, seurannan aikana: 9 % vs. 
5 % (4). Kreikkalaisessa tutkimuksessa 30 kuukauden seu-
rannassa havaittiin vielä suurempi uusivan aivohalvauksen 
riski näissä ryhmissä, joskaan ei eroa ryhmien välillä, mikä 
puolestaan kuvastanee myöhemmin todetun eteisvärinän 
suurta painoarvoa tämän aineiston ESUS-ryhmässä (29 % 
vs. 27 %) (8).
Kuvantamislöydöksiä salasyntyisessä embolisessa 
aivoinfarktissa
Kuten edellä mainittiin, tavallinen kaikututkimuslöydös 
salasyntyisessä embolisessa aivoinfarktissa on eteisvälisei-
nän avoin soikea aukko ja toisinaan sen yhteydessä tai it-
senäisesti nähtävä eteisväliseinän aneurysma. Mikäli TEE-
tutkimuksessa havaitaan oikovirtaus oikealta vasemmalle, 
epäillään tyypillisesti paradoksaalista embolisaatiota (1). 
Eriasteiset ateroskleroosimuutokset aivoja suonittavis-
sa valtimoissa ovat aivoinfarktin saaneilla hyvin yleisiä löy-
döksiä. Matala-asteinen ateroskleroottinen ahtauma kaula-
valtimossa tai aivovaltimossa jää usein huomioimatta, sillä 
plakin haavoittuvuuden ja trombogeenisyyden kuvantami-
nen ei ole vielä kliinistä rutiinia. Nousevasta aortasta tai 
aortan kaaresta lähtevä ateroskleroottinen tromboembo-
lia voi myös ilmetä salasyntyisenä embolisaationa ja aortan 
kuvantamisen tulisi kuulua rutiiniin aivoinfarktin saaneel-
la. Myös piilevä maligni sairaus saattaa olla salasyntyisen 
embolisen aivoinfarktin taustalla. Systemaattisen malig-
niteettien seulomisten vaikuttavuudesta näillä potilailla ei 
kuitenkaan ole riittävää tutkimustietoa (9).
Piilevä eteisvärnä ja ekg:n pitkäkestoiset rekisteröinnit
Jokaisen aivoinfarktipotilaan perustutkimuksiin kuuluu 
päivystyspoliklinikalle tullessa 12-kanavainen EKG, joka 
jo paljastaa pienellä osalla tuoreen diagnosoimattoman 
eteisvärinän. Monitoriseurantaa on suositeltavaa jatkaa 
päivystysalueella ja AVH-yksikössä. Perusteellisesti teh-
ty heidelbergiläis-tutkimus totesi eteisvärinän automaat-
tisesti tunnistavalla algoritmilla varustellun EKG-monito-
riseurannan osuvuuden piilevän eteisvärinän löytämiseksi 
paremmaksi (7,7 %) kuin koulutetun hoitajahenkilöstön 
valvoma monitoriseuranta (5,4 %) tai tavanomainen vuo-
rokauden Holter-rekisteröinti (2,8 %) (10). 
Lyhyiden EKG-Holter-rekisteröintien osuvuus ja kus-
tannusvaikuttavuus piilevän eteisvärinän etsimisessä aivo-
infarktipotilailla onkin jo pitkään kyseenalaistettu (11). 
Eräässä tutkimuksessa kolmena perättäisenä aivoinfarktin 
jälkeisenä päivänä otetuilla tavallisilla 12-kanavaisilla EKG-
nauhoituksilla löytyi useammin eteisvärinä kuin vuorokau-
den EKG-Holter-nauhoituksella (12).
Salasyntyisten aivoinfarktien diagnostiikassa pitkäkes-
toisempia sairaalassa tai sairaalan ulkopuolella toteutettu-
ja telemetriaseurantoja tehneissä ei-satunnaistetuissa tutki-
muksissa eteisvärinä löytyi sitä useammin mitä pitempään 
rekisteröintiä jatkettiin, jopa yli neljänneksellä (9). Otoskool-
taan riittäviä satunnaistettuja tutkimuksia tässä asetelmas-
sa on tehty kaksi. EMBRACE-tutkimuksessa salasyntyisen 
aivoinfarktin tai TIA:n saaneet potilaat (n=572) satunnais-
tettiin joko tavanomaiseen vuorokauden EKG-Holter-tut-
kimukseen tai elektrodivyön avulla tapahtuma-EKG-rekis-
teröintiin. Holter löysi piilevän eteisvärinän vain 2,8 %:lla 
kun neljään viikkoon jatkettu tapahtuma-EKG-rekisteröinti 
löysi eteisvärinän 14,8 %:lla (13). CRYSTAL-AF:ssä saman-
kaltaiset huolellisesti tutkitut potilaat (n=441) satunnais-
tettiin tavanomaiseen EKG-rekisteröintiin (Holter-rekiste-
röinnit, 12-kanavaiset EKG:t) tai ihon alle implantoitavaan 
eteisvärinän tunnistavaan rytmivalvurirekisteröintiin. Aina 
36 kuukauteen jatkuneessa seurannassa tavanomainen re-
kisteröinti löysi eteisvärinän 3 %:lla, kun rytmivalvurilla 
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eteisvärinä havaittiin 30 %:lla (eli n. 10 % per vuosi) (14). 
Aivoinfarktin saaneilla päivittäinen intermittoiva lyhytkes-
toinen peukalo-EKG-rekisteröintikin saattaa löytää eteisvä-
rinän tavanomaista EKG-Holteria todennäköisemmin (15). 
Väestön tasolla kuitenkin pulssin palpaation opettaminen 
ja rytmihäiriön tunnistaminen auttaa löytämään oireetto-
mia eteisvärinöitä (16). Toimisiko sama myös aivoinfarktin 
tai TIA:n saaneilla? 
Huomioitavaa on, että pienemmissä EKG-rekisteröin-
nin pilottitutkimuksissa eteisvärinän määritelmät vaihte-
livat, ollen lyhimmillään jopa alle 30 sekuntia (9). Tutki-
mustietoa näiden hyvin lyhyiden paroksysmien yhteydestä 
aivoinfarktiriskiin on vähän. EMBRACE-tutkimuksessa 
eteisvärinän määritelmänä oli 30 kammiolyönnin kestoi-
nen ja CRYSTAL-AF-tutkimuksessa tavanomainen, yli 30 
sekunnin kestoinen paroksysmi.
Ei vielä tiedetä, millä menetelmällä pitkäkestoinen 
EKG-rekisteröinti on laajamittaisesti mahdollista toteut-
taa. Kalliimmalla teknologialla tehtäviin rekisteröinteihin 
on tehtävä potilasvalintaa. ESUS-kriteereiden on vähintään 
täytyttävä. Sen lisäksi eteisvärinän toteamisen todennäköi-
syyttä lisäävät korkeampi ikä, naissukupuoli, diabetes, run-
sas eteis- tai jopa kammiolisälyöntisyys, vasemman eteisen 
laajentuminen ja alentunut ejektiofraktio (17–20). Varsin-
kin runsas eteislisälyöntisyys ja P-on-T-tyyppinen löydös 
sydänsähkökäyrässä lisäävät piilevän eteisvärinän toteami-
sen todennäköisyyttä (21). Plasman biomarkkerit – kuten 
kohonnut natriureettinen peptidi eteisvenytystä heijastel-
len – saattavat olla myös hyödyksi potilasvalinnassa (22).
Salasyntyisen aivoinfarktin jälkeinen sekundaaripreventio
Aivoinfarktin jäädessä salasyntyiseksi tyydytään sovelta-
maan käytäntöjä, jotka koskevat ei-sydänperäisen aivoin-
farktin sekundaaripreventiota. Tämä tarkoittaa käytännössä 
verihiutale-estäjähoitoa pelkällä aspiriinilla, aspiriinin ja di-
pyridamolin yhdistelmällä tai klopidogreelillä. Lisäksi aloite-
taan usein statiinihoito ja verenpaineen alentaminen suosien 
ensisijaisesti angiotensiinikonvertaasin estäjiä tai angioten-
siinireseptorin salpaajia. Piirteiltään selvästi emboliseksi so-
pivan ja erityisesti iäkkäämmän potilaan kohdalla hoitavaa 
lääkäriä jää kaivertamaan tieto siitä, että mikäli taustalla oli-
si se todennäköisin vaihtoehto – piilevä eteisvärinä – jää as-
piriinin embolisaation estovaikutus vähäiseksi ja potilas silti 
altistetaan suurentuneelle vuotoriskille. 
Eteisvärinän löytäminen viikkojen tai kuukausien vii-
veellä aivoinfarktista ei todista suoraa kausaalista syy-yhteyt-
tä aivoinfarktiin. Syy-yhteyden osoittaminen näin lieneekin 
mahdotonta. Suurimmalla osalla näistä potilaista eteisvärinän 
toteaminen johtaa kuitenkin hoitostrategian muutokseen eli 
siirtymiseen verihiutale-estosta antikoagulaatiohoitoon. 
Käynnissä on kolme satunnaistettua tutkimusta, joissa 
eteisvärinän tai muiden piilevien tekijöiden diagnostiikkaan 
ei kannusteta vaan ESUS-kriteerit täyttävät potilaat satun-
naistetaan joko aspiriinihoitoon tai suoralle antikoagulan-
tille. NAVIGATE ESUS (rivaroksabaani vs. aspiriini) ja RE-
SPECT ESUS (dabigatraani vs. aspiriini) -tutkimuksissa 
käytetään kliinistä päätetapahtumaa kun taas ATTICUS-tut-
kimus (apiksabaani vs. aspiriini) käyttää aivojen magneet-
tikuvassa näkyviä uusia iskeemisiä leesioita päätetapahtu-
mina. Kenties parasta hoitoa ESUS-potilaille tällä hetkellä 
voisikin tarjota satunnaistamalla heidät johonkin näistä tut-
kimuksista?
Aspiriinia, antikoagulanttia vai katetrisulkua avoimeen 
soikeaan aukkoon?
Embolinen aivoinfarktin topografia ja ESUS-kriteerien 
täyttyminen on vanhempiakin potilaita suhteellisesti ylei-
sempi tilanne nuorilla potilailla (ts. alle 50-vuotiailla) (4). 
Eteisvärinän sijaan jäädään usein pohtimaan paradoksaali-
sen embolisaation mahdollisuutta tilanteessa, jolloin eteis-
väliseinässä löytyy oikealta vasemmalle oikovirtaus. Väes-
tössäkin yleinen (n. 25 %) avoin soikea aukko on usein 
ainoa jäljelle jäävä mutta verrokkiväestöä selvästi yleisem-
pi löydös. Tavallisesti ei kuitenkaan voida todeta paradok-
saaliseen embolisaation epäilyä vahvistavaa laskimotrom-
boosia, selvää laskimotromboosille altistavaa tekijää tai 
oireiden alkua ponnistellessa. Viime mainitussa tilanteessa 
Valsalvan manööveri aiheuttaa läppämäisen soikean aukon 
avautumisen.
Käytännössä avoin soikea aukko lienee viaton ominai-
suus ainakin kolmanneksella aivoinfarktin saaneista poti-
laista (23). Biologinen yhteys avoimen soikean aukon ja ai-
voembolisaation välillä on kuitenkin olemassa, ja lukuisat 
tapaus-verrokkitutkimukset ovat tämän yhteyden osoitta-
neet etenkin nuoremmissa ikäryhmissä (24). Toisaalta vä-
estötason tutkimuksissa ei yhteyttä ole voitu osoittaa (25). 
Avoimen soikean aukon patogeenisyyttä voidaan yrittää ar-
vioida esimerkiksi nk. ROPE-pisteytyksellä, joka huomi-
oi potilaan iän, keskeisten AVH-riskitekijöiden puuttumi-
sen ja aivoinfarktin topografian (26). Sekään ei kuitenkaan 
näyttäisi luotettavasti tunnistavan niitä, joilla on perinteises-
ti ajateltu olevan suurentunut avoimeen soikeaan aukkoon 
liittyvä aivoinfarktiriski (suuri oikovirtaus, oikovirtaus le-
vossa, eteisväliseinän aneurysmaattinen pullistuma) (27).
Satunnaistettuja verihiutale-estäjää ja antikoagulaa-
tiohoitoa vertailevia tutkimuksia avoimen soikean au-
kon löytyessä salasyntyisessä aivoinfarktissa on tehty vain 
yksi (PFO in Cryptogenic Stroke Study), ja se toteutettiin 
isomman aspiriinia ja varfariinia vertailleen tutkimuksen 
alaryhmäanalyysinä (28). Tässä tutkimuksessa varfariini-
ryhmässä esiintyi vähemmän uusivaa aivohalvausta ja kuo-
lemia (9,5 % vs. 17,9 %) mutta ero ei ollut tilastollisesti 
merkitsevä. 
Ei-satunnaistetuissa tutkimuksissa avoimen soikean 
aukon katetrisulku näytti estävän tehokkaammin uusivia 
aivoinfarkteja verrattua lääkehoitoon (29). Kolmessa äs-
kettäisessä satunnaistetussa tutkimuksessa yhdessäkään ei 
kuitenkaan voitu selvää hyötyä katetrisulusta osoittaa (30–
32). Amplatzer-laitteella tehdyt sulkutoimenpiteet onnis-
tuivat kuitenkin käytännössä markkinoilta jo poistunut-
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ta Starflex-laitetta paremmin, ja esimerkiksi juuri avoimen 
soikean aukon koko ja oikovirtauksen suuruus saattavat 
kuitenkin näiden tutkimusten perusteella olla keskeisiä po-
tilasvalintakriteereitä (33). Lisää tutkimusnäyttöä kuiten-
kin tarvitaan ja toistaiseksi valikoimattomilla potilailla ei 
toimenpidettä voida rutiinimaisesti suositella (34). 
Lopuksi
Salasyntyinen aivoinfarkti on yleinen ongelma aivoinfarkti-
potilaita hoitavissa yksiköissä. Suurin osa näistä sopii piir-
teiltään sydänperäiseen embolisaatioon, ja nyt tiedetään, että 
piilevä eteisvärinä on tässä joukossa yleinen. Tutkimuksia op-
timaalisen EKG-rekisteröintistrategian vaikuttavuudesta pii-
levän eteisvärinän löytämiseksi on tehty vähän, mutta selvää 
on, että mitä pitempään etsitään, sitä enemmän eteisvärinää 
löydetään. Eteisvärinän löytämiseksi todennäköisesti järke-
vintä on yhdistellä eri menetelmiä (35). ESUS-kriteerit ovat 
tuoneet toivottua ryhtiä salasyntyisen aivoinfarktin diagnos-
tiikkaan ja luokitteluun. Suoria antikoagulantteja testataan 
parhaillaan tässä joukossa. Haasteita riittää myös nuorella 
iällä aivoinfarktin saaneilla, sillä vaikka aivoinfarktin ilmaan-
tuvuus onkin heillä pienempi, jää tapahtuma vielä useam-
min selittämättömäksi. Avoin soikea aukko on tässä joukossa 
yleinen löydös, mutta lisää systemaattista tutkimustietoa kai-
vataan mm. embolisaatioalttiutta lisäävistä rakenteellisesta ja 
toiminnallisista syistä sekä siitä, milloin avoin soikea aukko 
on kausaalisesti merkityksellinen ja on syytä sulkea.
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